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Latar belakang : Disfasia perkembangan merupakan salah satu penyebab keterlambatan berbahasa 
pada anak yang menyebabkan kesulitan belajar. Penyebab pasti disfasia perkembangan belum 
diketahui. Faktor yang diduga berpengaruh terhadap disfasia perkembangan adalah genetik, natal dan 
post natal 
Tujuan : Untuk membuktikan riwayat keluarga terlambat bicara, jenis kelamin laki-laki, asfiksia 
neonatal, hiperbilirubinemia dan kejang demam merupakan faktor risiko disfasia perkembangan.  
Metode : Penelitian dengan rancangan kasus kontrol. Subyek penelitian adalah tiga puluh enam anak 
usia 12-36 bulan dengan disfasia perkembangan dan tiga puluh enam anak usia 12-36 bulan tanpa 
disfasia perkembangan. Dilakukan wawancara dengan orang tua anak dan pemeriksaan dengan 
menggunakan Denver Developmental Screening Test ( DDST ), Early Language Milestone – Scale- 2,  
home inventory. Dilakukan analisis statistik bivariat dan regresi logistik dengan menggunakan 
program SPSS 15.0 for windows.  
Hasil penelitian : Riwayat keluarga terlambat bicara dan tidak adanya stimulasi terbukti sebagai 
faktor risiko terjadinya disfasia perkembangan.dengan odds ratio 22.1 ( 95 % CI; 2.7 - 177.7, p = 
0.004 ) dan 37.8 ( 95 % CI; 2.84 - 503.4 p = 0.006). Sedangkan jenis kelamin laki-laki, asfiksia 
neonatal, hiperbilirubinemia dan kejang demam tidak terbukti sebagai faktor risiko disfasia 
perkembangan. 
Simpulan : Riwayat keluarga terlambat bicara dan tidak adanya stimulasi terbukti sebagai faktor 
risiko disfasia perkembangan. 
Kata kunci : Disfasia perkembangan, faktor risiko. 
  
PENDAHULUAN 
 Disfasia perkembangan adalah ketidakmampuan atau keterbatasan kemampuan anak 
untuk menggunakan simbol linguistik untuk berkomunikasi secara verbal. Kelainan ini 
terjadi pada fase perkembangan anak yang sedang belajar berbicara dan berbahasa.1  
  Di Poliklinik Tumbuh Kembang anak RS Dr. Kariadi dari bulan Januari 2007 sampai 
Desember 2007 diperoleh 2,98 % dengan disfasia perkembangan.2 
 Disfasia perkembangan didefinisikan sebagai gangguan perkembangan bahasa tanpa 
adanya defisit neurologis, sensoris, intelektual, dan emosional.3 
      Untuk menyingkirkan adanya gangguan pendengaran perlu dilakukan pemeriksaan 
otologis dan audiometris. Pada anak pemeriksaan otologis dapat dilakukan dengan test 
Brainstem Evoked Response Audiometry (BERA). Sensitivitas dari BERA dilaporkan sebesar 
100% dan spesifitas 97- 98%.4 
 Perkembangan mental, kognitif, sosial dan emosional pada anak dapat dinilai dengan 
menggunakan Home Observation for Measurement of the Environment (HOME). HOME 
merupakan prediktor yang andal untuk perkembangan mental, kognitif, sosial dan emosional 
pada anak prasekolah.5 
 Insidensi disfasia perkembangan di Amerika Serikat menurut Rappin adalah 3-10 %, 
sedangkan Ervin M adalah sebesar 7,6 % pada anak usia 5 tahun.3,6  Di Indonesia prevalensi 
disfasia perkembangan belum pernah diketahui.7 
 Faktor yang diduga menyebabkan disfasia perkembangan adalah disfungsi minimal otak, 
anoksia saat lahir dan gen dominan tunggal.8   
 Bila gangguan bicara dan bahasa tidak diterapi dengan tepat, akan terjadi gangguan 
kemampuan membaca, kemampuan verbal, perilaku, penyesuaian psikososial dan 
kemampuan akademis yang buruk.9 Anak yang mengalami kelainan berbahasa pada masa 
pra-sekolah, 40% hingga 60% akan mengalami kesulitan dalam bahasa tulisan dan mata 
 pelajaran akademik.10 Itulah sebabnya pencegahan dan deteksi dini gangguan perkembangan 
berbahasa pada anak sangat penting.11  
BAHAN DAN CARA  
 Penelitian rancangan kasus kontrol,  menganalisis faktor risiko disfasia perkembangan 
pada anak menggunakan metode wawancara dengan orang tua anak dan pemeriksaan dengan 
Denver Developmental Screening Test, Early Language Milestone – Scale- 2, home 
inventory. Hipotesis: Riwayat keluarga terlambat bicara, jenis kelamin laki-laki, asfiksia 
neonatal, hiperbilirubinemia dan kejang demam merupakan faktor risiko terjadinya disfasia 
perkembangan pada kelompok anak umur 12 – 36 bulan. 
      Subyek: 36 anak usia 12 – 36 bulan yang mengalami keterlambatan bicara tanpa 
gangguan fungsional organ bicara, pendengaran dan neurologi serta mempunyai data lengkap 
mengenai riwayat prenatal, natal dan postnatal. Sedangkan kontrol 36 anak yang tidak 
mengalami keterlambatan bicara pada usia yang sama. Fungsi pendengaran subyek penelitian 
diukur dengan test Brainstem Evoked Response Audiometry. Dilakukan perhitungan crude 
odd ratio dengan analisis bivariat dari masing-masing faktor risiko dan variabel perancu, 
untuk selanjutnya secara simultan dihitung adjusted OR dengan analisis multivariat (uji 
regresi logistik). Variabel dinyatakan sebagai faktor risiko apabila nilai OR≥ 2 dengan 95% 
interval kepercayaan  tidak melingkupi angka 1.  
HASIL  
 Sebagian besar subyek berasal dari RS Dr. Kariadi sedangkan kelompok kontrol dari 
tempat penitipan anak di RS Dr. Kariadi dan sekitarnya yang semuanya berumur 12-36 
bulan.   
 Tabel 1 memperlihatkan subyek dan kontrol mempunyai karakteristik hampir sama.  
Tabel 1. Karakteristik anak pada kelompok kasus dan kontrol  
 
Karakteristik Kasus (n=36) Kontrol (n=36) p 
Umur (bulan) 28,5 ± 6,06 27,9 ± 7,48 0,9* 
Jenis kelamin; n(%)    
- Laki-laki 28 (38,9%) 25 (34,7%)  
- Perempuan 8 (11,1%) 11 (15,3%) 0,4§ 
Status gizi; n(%)    
- Gizi baik 24 (33,3%) 31 (43,1%)  
- Gizi kurang 7 (9,7%) 2 (2,8%)  
- Gizi buruk 1 (1,4%) 2 (2,8%)  
- Obesitas 4 (5,6%) 1 (1,4%) 0,8‡ 
* Uji Mann-Whitney 
§ Uji χ2 
‡ Uji Kolmogorov-Smirnov 
  
 Pendidikan ibu pada kelompok kasus sebagian besar lebih dari SLTA (37,5 %), sehingga 
dapat diasumsikan bahwa kasus berasal dari lingkungan sosial yang baik. 
   
Tabel 2. Karakteristik Tingkat pendidikan ibu kelompok kasus dan kontrol  
Karakteristik Kasus (n=36) Kontrol (n=36) p  ‡ 
Tingkat pendidikan ibu n(%)    
- SD 2 (2,8%) 3 (4,2%)  
- SLTP 3 (4,2%) 2 (2,8%)  
- SLTA 4 (5,6%) 13 (18,1%)  
- Diploma 14 (19,4%) 6 (8,3%)  
- Sarjana 13 (18,1%) 12 (16,7%) 0,21 
‡Uji Kolmogorov-Smirnov    
 
 Terdapat kaitan antara tabel 3 dan tabel 4 yang menunjukkan riwayat kuning saat lahir 
sampai usia 7 hari dan kadar bilirubin total ≥ 5 mg/dL lebih banyak pada kelompok kasus 




 Tabel 3. Kondisi anak saat lahir pada kelompok kasus  dan kelompok kontrol  
 
 Kondisi anak saat lahir  Kelompok p 
Kasus (n=36) Kontrol (n=36) 
Bayi langsung menangis saat lahir; n(%)    
- Ya 32 (44,4%) 36 (50,0%)  
- Tidak 4 (5,6%) 0 (0,0%) 0,1¥ 
Warna kulit saat lahir; n(%)    
- Normal 34 (47,2%) 36 (50,0%)  
- Kebiruan 2 (2,8%) 0 (0,0%) 0,5¥ 
Penggunaaan oksigen saat bayi lahir; n(%)    
- Ya 5 (6,9%) 0 (0,0%)  
- Tidak 31 (43,1%) 36 (50,0%) 0,05¥ 
Kulit bayi kuning  sampai umur 7 hari; n(%)    
- Ya 12 (16,7%) 3 (4,2%)  
- Tidak 24 (33,3%) 33 (45,8%) 0,009* 
Mendapat terapi sinar; n(%)    
- Ya 12 (16,7%) 3 (4,2%)  




Tabel 4. Kategori kadar bilirubin anak saat ada gejala kuning  
 
Kategori kadar bilirubin total; n (%) 
Kelompok p* 
Kasus (n=36) Kontrol (n=36) 
   
- ≥ 5 mg/Dl 12 (16,7%) 3 (4,2%)  
- < 5 mg/dL 24 (33,3%) 33 (45,8%) 0,009 
* Uji χ2    
 
Tabel 5.  Kejang demam pada kelompok kasus  dan kelompok kontrol  
 
 Kejang demam Kelompok p 
Kasus (n = 36) Kontrol (n = 36) 
Riwayat kejang demam; n (%)    
- Ya 19 (26,4%) 5 (6,9%)  
- Tidak 17 (23,6%) 31 (43,1%) <0,001* 
Frekuensi kejang demam; n (%)    
- 1 kali 14 (58,3%) 3 (12,5%)  
- 2 kali 5 (20,8%) 2 (8,3%) 0,6¥ 
Lama kejang demam; n (%)    
- ≤ 10 menit 17 (70,8%) 5 (20,8%)  
- > 10 menit 2 (8,3%) 0 (0,0%) 1,0¥ 
*Uji χ2        ¥Uji Fisher 
  Tampak perbedaan yang bermakna antara kelompok kasus dan kelompok kontrol dalam 
hal  adanya riwayat kejang demam. 
Tabel 6. Riwayat lambat bicara pada keluarga  
 
Riwayat lambat bicara Kelompok p 
Kasus (n = 36) Kontrol (n=36) 
Keluarga lambat bicara; n (%)    
- Ada  26 (36,1%) 6 (8,3%)  
- Tidak ada 10 (13,9%) 30 (41,7%) <0,001* 
Jenis kelamin lambat bicara; n (%)    
- Laki-laki 24 (80,0%) 3 (10,0%)  
- Perempuan 2 (6,7%) 1 (3,3%) 0,4¥ 
Jumlah saudara lambat bicara; n (%)    
- 1 orang 25 (83,3%) 4 (13,3%)  




 Tabel 6 menunjukkan perbedaan yang bermakna antara kelompok kasus dan kontrol pada 
keluarga mengalami lambat bicara dalam mempengaruhi disfasia perkembangan 
  
Tabel 7. Hasil pemeriksaan HOME kelompok kasus dan kelompok kontrol  
 
 Pemeriksaan Kelompok p* 
Kasus Kontrol 
HOME    
- Ada stimulasi 17 (23,6%) 33 (45,8%)  
- Tidak ada 19 (26,4%) 3 (4,2%) <0,001 
*Uji χ2 
 
 Terdapat perbedaan yang bermakna antara kelompok kasus dan kontrol dalam hal tidak 
adanya stimulasi. 
 
  Tabel 8 menunjukkan hasil analisis bivariat dari masing-masing faktor risiko.  
Tabel 8. Faktor-faktor yang berhubungan secara bermakna dengan disfasia 
perkembangan.  
Faktor risiko Crude OR (95% CI) p 
Kadar bilirubin ≥ 5 mg/dL  5,5 (1,4 s/d 21,6) 
 
0,009 
Keluarga lambat bicara 13,0 (4,2 s/d 40,7) < 0,001 
Bayi kuning saat lahir sampai usia 7 hari 5,5 (1,4  s/d 21,64) 0,009 
Riwayat kejang demam 6,9 (2,2 s/d 21,9) < 0,001 
Adanya stimulasi (HOME) 12,3 (3,2 s/d 47,5) < 0,001 
 
 Selanjutnya dilakukan analisis multivariat regresi logistik dengan metode  forward 
conditional untuk menentukan faktor risiko yang predominan. 







95,0% CI untuk  adjusted 
OR p 
Keluarga lambat bicara 13,0 22,1 2,7 s/d 177,7 0,004 
Riwayat kejang demam 6,9 11,8 0,8 s/d 171,3 0,073 
Tidak ada stimulasi 12,3 37,8 2,84 s/d 503,4 0,006 
 
 Hanya ada dua variabel yaitu keluarga lambat bicara dan tidak ada stimulasi yang 
secara statistik dianggap sebagai faktor risiko disfasia perkembangan pada anak. 
DISKUSI  
 Penelitian ini menunjukkan jenis kelamin anak dengan disfasia perkembangan lebih 
banyak laki-laki (38,9%) dibandingkan perempuan (11,1%). Hal ini sesuai dengan 
pernyataan Sidiarto L (2002) yang menyatakan bahwa rasio laki-laki dibandingkan 
perempuan mencapai 8 : 1.7 Hasil penelitian ini juga sesuai dengan penelitian Campbell 
yang mendapatkan faktor risiko keterlambatan bicara pada anak kurang dari tiga tahun 
diantaranya adalah laki-laki.12  Secara teori dikatakan proses lateralisasi antara anak laki-laki 
 dan anak perempuan adalah berbeda. Pada anak perempuan, umumnya proses lateralisasi 
lebih mudah dibandingkan anak laki-laki, sehingga proses maturasi lebih cepat. Hal ini 
sesuai teori Geschwind dan Galaburda yang menyebutkan bahwa level tinggi dari 
testosteron pada masa prenatal memperlambat pertumbuhan neuron di hemisfer kiri. 
Sebaliknya, memberikan perkembangan yang relatif lebih baik di hemisfer kanan. Karena 
laki-laki biasa terpapar testosteron level tinggi selama perkembangan prenatal ( yang 
didapat sebagian besar dari testis dan sejumlah kecil dari ibu), sehingga teori ini dapat 
diaplikasikan secara umum untuk perbedaan  organisasi otak yang menyeluruh antara laki-
laki dan wanita.13 
 Terdapat perbedaan bermakna pada  kelompok kasus dalam hal adanya riwayat kuning 
dari lahir sampai dengan umur 7 hari dan dibuktikan dengan kadar bilirubin total ≥ 5 mg/dL. 
 Penelitian terkini yang dilakukan Amin SB, dkk (2009), mendapatkan hasil tidak adanya 
hubungan antara hiperbilirubinemia dan keterlambatan bicara pada bayi prematur.14 
 Chen (1995) menyatakan, bayi hiperbilirubinemia dengan hasil kadar bilirubin total 
serum tertinggi 10-20 mg/dl, memperlihatkan hasil DDST yang masih dalam batas normal, 
sedangkan pada kadar > 20 mg/dl, didapatkan 22 % mengalami gangguan pada sektor 
motorik kasar dan motorik halus.15 Newman dan Klebanoff mendapatkan adanya hubungan 
yang signifikan antara kadar bilirubin total serum neonatal ≥20 mg/dl dengan hasil 
pemeriksaan neurologis yang abnormal, namun tidak menemukan hubungan yang signifikan 
dengan pemeriksaan neurologis yang abnormal pada usia 7 tahun.16 
 Dampak dari toksisitas bilirubin baik jangka pendek maupun jangka panjang sangat 
tergantung dari : lamanya paparan bilirubin pada neuron yang menentukan tejadinya 
 nekrosis neuron, lokasi kerusakan, besarnya gangguan metabolisme yang terjadi, kecepatan 
penanganan, serta faktor-faktor lingkungan baik biologis, fisik dan psikososial.17 Dampak 
kerusakan neuron juga dapat dikurangi dengan adanya teori plastisitas otak yang sangat 
berhubungan dengan perkembangan otak bayi dan anak, yaitu kemampuan susunan saraf 
untuk menyesuaikan diri terhadap perubahan atau kerusakan yang terjadi termasuk akibat 
toksisitas bilirubin.18 Alasan mengapa hiperbilirubinemia tidak menjadi faktor risiko yang 
signifikan terhadap disfasia perkembangan mungkin disebabkan karena : jalur kerusakan 
otak akibat hiperbilirubinemia secara tidak langsung mengenai sistem auditori, sedangkan 
pada penelitian ini, gangguan auditori sudah dilakukan penapisan dengan menggunakan 
BERA. Kemungkinan yang lain adalah faktor kecepatan penanganan pada bayi dengan 
hiperbilirubinemia yaitu dengan fototerapi intensif. 
 Adanya keluarga yang mengalami lambat bicara lebih banyak dijumpai pada kelompok 
kasus dibanding kelompok kontrol, dengan hasil uji statistik yang bermakna. Campbel 
(2003) mengatakan faktor risiko keterlambatan bicara pada anak di antaranya adalah adanya 
riwayat keluarga terlambat bicara.12 Gopnik (1991) menyimpulkan dari 20 anggota keluarga 
anak dengan disfasia perkembangan, hanya 7 yang memiliki perkembangan bahasa dan 
bicara yang normal. Robinson (1991) mendapatkan hasil 28% anak disfasia perkembangan 
memiliki saudara hubungan generasi pertama mengalami keterlambatan bicara dan 20% 
saudara hubungan generasi pertama mengalami kesulitan belajar.8 
 Tallal (2001) mengatakan apabila kedua orangua tidak  mengalami gangguan bahasa, 
13% keturunannya (offspring) mengalami gangguan bahasa. Apabila salah satu orangtua 
mengalami gangguan bahasa, 40 % keturunannya mengalami gangguan berbahasa, dan jika 
 kedua orang tuanya mengalami gangguan berbahasa, 71,4 % keturunannya mengalami 
gangguan berbahasa.19  
 Webster (2004) mendapatkan anak dengan disfasia perkembangan, faktor genetik, faktor 
antenatal dan perinatal merupakan faktor risiko yang berperan terhadap disfasia 
perkembangan.20 
 Edwin Young, dkk (2006) menemukan abnormalitas genetik yang menyebabkan 
gangguan bahasa pada anak. Pemeriksaan genetik terhadap anak laki-laki usia 9 tahun 
dengan gangguan bahasa dan kesulitan belajar didapatkan bahwa anak tersebut memiliki 
kopi DNA tambahan (duplikasi) pada kromosom 7.21 
 Terdapat uji statistik yang bermakna antara kelompok kasus dan kontrol dalam hal tidak 
adanya stimulasi. Ramey, dkk (1987) menyatakan intervensi yang dilakukan sejak dini dan 
berlangsung lama akan memberikan manfaat lebih besar dibanding yang terlambat atau 
dalam waktu yang singkat. Intervensi yang dilakukan sejak masa neonatal menunjukkan 
manfaat terbesar pada kemampuan kognitif dan pra akademik. Intervensi setiap hari dan 
dimonitor setiap bulan selama 3 tahun menunjukkan hasil yang nyata untuk perkembangan 
intelektual dan perilaku.22  
SIMPULAN 
 Dari analisis bivariat, riwayat hiperbilirubinemia, riwayat kejang demam, riwayat 
keluarga lambat bicara dan tidak adanya stimulasi secara signifikan terbukti sebagai faktor 
yang mempengaruhi disfasia perkembangan. Setelah dilakukan analisis multivariat, riwayat 
keluarga lambat bicara dan tidak adanya stimulasi terbukti sebagai faktor risiko predominan 
yang mempengaruhi terjadinya disfasia perkembangan pada anak usia 12 – 36 bulan. 
 SARAN 
      Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai semua faktor risiko yang  ikut  
berpengaruh terhadap terjadinya disfasia perkembangan, termasuk aspek genetika. 
Diperlukan pemberian stimulasi yang lebih besar dari orang tua atau pengasuh untuk anak- 
anak dengan disfasia perkembangan. Perlunya pemantauan dan penelusuran lebih mendalam 
jika ditemukan riwayat keluarga dengan problem terlambat bicara. 
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